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Povzetek
Neuravnotežena prehrana in pogosto posledično neustrezna telesna masa sta 
dejavnika ogroženosti za razvoj različnih vrst raka. Vpliv prehrane na razvoj 
raka je ocenjen na kar 30 % vseh rakov v razvitih državah. Znanstveno dobro 
podprte povezave prehrane z nastankom raka ter smrtnostjo imamo le za ne-
katera živila, ostale vplive pa še ugotavljamo z raziskavami.
Svetovna zdravstvena organizacija je v priporočilih objavila tabelo živil, ki bi 
lahko pomembno vplivala na nastanek raka, ter jih razdelila glede na prepri-
čljivost dokazov. Še pomembnejše je vzdrževanje primerne telesne mase in 
njene sestave ter tako preprečevanje pretirane prehranjenosti in debelosti. 
Priporočeno je tudi omejevanje uživanja slanih rib, pripravljenih na kitajski na-
čin (Chinese-style salted fish), in minimalna izpostavljenost aflatoksinu. Ver-
jetno na zmanjšanje ogroženosti za razvoj raka vpliva tudi uživanje uravnote-
žene prehrane, ki je bogata s sadjem in zelenjavo, polnovrednimi žitaricami in 
ribami ali perutnino ter z majhnimi količinami predelanega in rdečega mesa. 
Uvod
Neuravnotežena prehrana in pogosto posledično neustrezna telesna masa 
sta dejavnika tveganja za razvoj različnih vrst raka. Vpliv prehrane na nasta-
nek raka je ocenjen na kar 30 % vseh rakov v razvitih državah, kar prehrano 
postavlja na drugo mesto vplivov, ki jih lahko preprečimo, takoj za kajenjem. 
Prekomerna masa in fizična neaktivnost lahko vplivata na nastanek približno 
1/5 do 1/3 najbolj pogostih rakov, predvsem raka dojk, črevesja, endometrija, 
ledvic in požiralnika. V ZDA pa je prekomerna telesna masa oz. debelost po-
vezana s 14-20 % smrti zaradi raka.
Prehrana in ogroženost za razvoj raka
Človeška prehrana je zelo zapletena in oskrba s hrano se nenehno spreminja. 
Poleg tega je rak bolezen, kjer traja leta, da se razvije, zato so randomizira-
ne kontrolne študije težko izvedljive. Večina dokazov v zvezi s prehrano in 
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preprečevanjem raka so dale opazovalne epidemiološke študije in raziskave 
mehanizmov sestavin hrane na laboratorijskih živalih in celičnih kulturah. Pre-
pričljivo povezavo med prehrano in nastankom raka ter smrtnostjo imamo 
tako le za nekatera živila, ostali vplivi pa so še predmet raziskav.
Svetovna zdravstvena organizacija (WHO) je v priporočilih objavila tabelo živil, 
ki naj bi, glede na podatke številnih študij, vplivala na nastanek raka, ter jih 
razdelila glede na prepričljivost dokazov (Tabela 1). 
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Verjetni Sadje in zelenjava
Predelano meso
Hrana, konzervirana s soljo, in sol

















Prekomerna telesna masa in debelost sta jasno povezani s povečano ogrože-
nostjo za razvoj številnih vrst raka, vključno z rakom dojk, debelega črevesa in 
danke, endometrija, ledvic, požiralnika in trebušne slinavke ter rakom žolčni-
ka, jeter, materničnega vratu in ne-Hodgkinovega limfoma. 
Prekomerna telesna masa in debelost vplivata na ogroženost za razvoj raka 
preko več mehanizmov, ki so različni za različne vrste raka. Ti mehanizmi 
vključujejo učinke na: delovanje imunskega sistema in vnetja; raven in meta-
bolizem posameznih hormonov (inzulin in estradiol); dejavnike, ki uravnavajo 
celično proliferacijo in rast (IGF); in proteine, ki omogočajo ali onemogočajo 
dostopnost hormonov za tkiva. 
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Večina raziskav o energetskem neravnotežju in raku se osredotoča na ogro-
ženost, povezana s prekomerno telesno maso in debelostjo. Nekatere študije, 
ki preučujejo namerno izgubo telesne mase, kažejo, da lahko izguba mase 
zmanjša ogroženost za raka dojk pri postmenopavzalnih ženskah in morda še 
nekaterih rakih. Rezultati velikih študij življenjskega sloga in vedenjskih ukre-
pov hujšanja so pokazali, da že majhna izguba telesne mase izboljša inzu-
linsko občutljivost in metabolizem hormonov, ki prispevajo k povezavi med 
debelostjo in nekaterimi raki. 
Predelano in rdeče meso
Številne epidemiološke študije so poročale o pomembni povezavi med viso-
kim vnosom predelanega mesa (kot so slanina, klobase in hrenovke) ter rde-
čim mesom (opredeljeno kot govedina, svinjina ali jagnjetina) in povečanjem 
pojavnosti in umrljivosti zaradi raka kot tudi smrti iz drugih razlogov. Študije 
so pokazale, da obstaja 15-20 % večja ogroženost za raka debelega črevesa 
ali danke, če zaužijemo 100 gramov rdečega mesa ali 50 g predelanega mesa 
na dan. 
Meso vsebuje več sestavin, ki lahko povečajo ogroženost za razvoj raka. Mu-
tageni in karcinogeni dejavniki (heterociklični amini in policiklični aromatski 
ogljikovodiki) nastanejo pri toplotni obdelavi mesa pri visokih temperaturah 
in pečenju mesa na žaru (oglje). Nitrati/nitriti in soli, ki se uporabljajo za pre-
delavo mesa, prispevajo k nastanku nitrozaminov, za katere vemo, da imajo 
mutagen in karcinogen učinek pri živalih. Železo iz hem-skupine mioglobina v 
rdečem mesu lahko deluje kot katalizator za nastanek nitrozamina in ustvarja 
proste radikale, ki lahko poškodujejo DNK. Možno je tudi, da maščobe v mesu 
prispevajo k povečanju koncentracije sekundarnih žolčnih kislin in drugih spo-
jin v blatu, ki bi lahko bile karcinogene ali promotorji karcinogeneze. Več kot 
en mehanizem lahko vpliva na ogroženost za razvoj raka. 
Sadje in zelenjava
Zelenjava in sadje so kompleksna živila, saj vsebujejo številne potencialno 
koristne vitamine, minerale, vlaknine, karotenoide in druge bioaktivne snovi, 
kot so terpeni, steroli, indoli in fenoli, ki pomagajo preprečiti raka. Čeprav ni 
neodvisne povezave med uživanjem zelenjave in sadja ter ogroženostjo za 
nastanek raka, celota dokazov še vedno podpira, da je ogroženost za razvoj 
raka pljuč, ust, žrela, grla, požiralnika, želodca in črevesja/danke manjše, če 
uživamo sadje in zelenjavo. Za druge vrste raka, in za celotno pojavnost raka 
ali umrljivosti za rakom, so dokazi omejeni ali neskladni. Uživanje sadja in 
zelenjave posredno vpliva na ogroženost za nastanek raka tudi zaradi učinkov 
na energijski vnos in na sposobnost ohranjanja ustrezne telesne mase. 
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Vlaknine
Žitarice, kot so pšenica, riž, oves in ječmen, ter živila, izdelanih iz njih, so 
pomemben del zdrave prehrane. Polnovredni izdelki so narejeni iz celotne-
ga semena in imajo nižjo energijsko gostoto kot rafinirani izdelki. Tako lahko 
pomagajo pri ohranjanju energijskega ravnovesja. Poleg tega so polnovred-
ni izdelki bogatejši z vlakninami, vitamini in minerali. Na splošno je dokaz o 
polnovrednih živilih in ogroženosti za nastanek raka omejen, saj večina vpra-
šalnikov v epidemioloških študijah ni vključevala dovolj podrobnosti o vrstah 
polnovrednih živil. Nove študije podpirajo vlogo polnovrednih živil pri zmanj-
ševanju ogroženosti za razvoj raka na prebavnem traktu. Poleg tega je uživa-
nje polnovrednih živil in zmanjšanje vnosa rafiniranih živil povezano z manjšo 
ogroženostjo za smrt zaradi raka. Prehrana z visoko vsebnostjo vlaknin in 
polnovrednih živil omogoča boljši nadzor nad telesno maso. 
Ribe
Ribe so naravno bogat vir maščobnih kislin omega-3. Študije na živalih so po-
kazale, da te maščobne kisline zavirajo nastanek raka oz. zavirajo napredova-
nje raka. Uživanje rib, bogatih z maščobnimi kislinami omega-3, je povezano 
tudi z zmanjšano ogroženostjo za bolezni srca in ožilja. 
Sol
Obstajajo prepričljivi dokazi, da prehrana, ki vsebuje velike količine živil, kon-
zerviranih s soljo, poveča ogroženost za raka želodca, nazofaringealnega raka 
in raka grla. Zmanjševanje vnosa živil, konzerviranih s soljo, in vloženih živil 
tako pomaga pri preprečevanju nekaterih vrst raka. Prepričljivih dokazov, da 
raven soli, uporabljena pri kuhanju ali dodajanju živilom med predelavo, vpliva 
na ogroženost za nastanek raka, nimamo. 
Sojini izdelki
Soja in sojini izdelki so odličen vir beljakovin in s tem zagotavljajo dobro alter-
nativo mesu. Soja vsebuje več fitokemikalij in je bogat vir izoflavona. Izoflavon 
ima šibko estrogensko aktivnost in lahko ščiti pred hormonsko odvisnimi raki. 
Vedno več je dokazov iz epidemioloških študij, da lahko uživanje soje in njenih 
izdelkov zmanjša ogroženost za raka dojk, prostate ali endometrija ter neka-
terih drugih vrst raka. Nimamo pa dokazov, ki bi podprli uporabo dopolnil z 
izoliranimi sojinimi fitokemikalijami za zmanjšanje ogroženosti za raka.
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Karotenoidi 
Beta-karoten je eden od družine antioksidantov, imenovanih karotenoidi, ki 
so odgovorni za pigment v oranžno obarvanih rastlinah. Beta-karoten je tudi 
prekurzor vitamina A, ki sodeluje pri celični diferenciaciji, ki naj bi domnevno 
pomagala pri preprečevanju raka. Beta-karoten se nahaja v zelenjavi in  sad-
ju in ker je uživanje zelenjave in sadja povezano z zmanjšano ogroženostjo 
za nastanek raka, se je zdelo verjetno, da bi visoki odmerki beta-karotena 
v obliki dopolnil zmanjšali ogroženost za nastanek raka. Vendar pa rezultati 
nekaterih večjih kliničnih študij tega niso podprli. V dveh študijah, v katerih so 
ljudem dali visoke odmerke beta-karotena v dopolnilu, z namenom preprečiti 
pljučnega raka ter druge oblike raka, so ugotovili, da dodatki celo povečajo 
ogroženost za nastanek pljučnega raka pri kadilcih. Tretja študija ni pokazala 
niti koristi niti škode. Uživanje beta-karotena v obliki sadja in zelenjave je lah-
ko koristno, vendar se je treba izogibati velikim dozam beta-karotena v obliki 
dopolnil, predvsem pri kadilcih.
Vitamini
Folat je vitamin B, ki ga v naravi najdemo v zelenjavi, fižolu, sadju, žitaricah. 
Nekatere prospektivne kohortne študije iz leta 1990 kažejo, da lahko pomanj-
kanje folata poveča ogroženost za kolorektalnega raka in raka dojk, še pose-
bej pri ljudeh, ki uživajo alkohol. Nekatere študije kažejo, da lahko dopolnila 
folne kisline povečajo ogroženost za raka prostate in napredovale kolorek-
talne adenome ter možno tudi raka dojk. Glede na možne škodljive učinke 
folne kisline in nizko verjetnost za njeno pomanjkanje, je priporočilo, da je njen 
glavni vir običajna hrana.
Številne študije so povezale uživanje živil, bogatih z vitaminom C, z zmanjša-
nim ogroženostm za raka. Tistih nekaj študij, v katerih je bil vitamin C zaužit 
kot dodatek, pa niso pokazale zmanjšane ogroženost za raka.
Številni dokazi iz epidemioloških študij kažejo, da lahko vitamin D pomaga 
preprečiti kolorektalnega raka. Do sedaj pa dokazi ne kažejo preprečevanja 
drugih vrst raka. Randomizirane kontrolirane študije trenutno še potekajo, re-
zultati pa bodo na voljo čez nekaj let. 
Alfa-tokoferol je poznan kot najbolj aktivna oblika vitamina E v ljudeh in je 
močan biološki antioksidant. Zmanjšanje incidence raka prostate so opazili 
pri moških (kadilci), ki so naključno prejemali alfa-tokoferol. V drugi študiji so 
želeli raziskati učinke selena in vitamina E pri preprečevanju raka prostate, 
rezultati so pokazali, da ti dodatki niso znižali verjetnosti razvoja raka prostate. 
Še ena študija je preučevala pojavnosti in umrljivosti zaradi raka ob prejema-
nju vitamina E v primerjavi s placebom. Tudi tukaj ni bilo razlik med skupinami.
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Kalcij
Številne študije so pokazale, da lahko živila z visoko vsebnostjo kalcija po-
magajo zmanjšati ogroženost za raka debelega črevesa. Dodatki kalcija naj 
bi nekoliko zmanjšali tudi možnost za ponovitev kolorektalnih adenomov. 
Obstajajo pa tudi študije, da povečan vnos kalcija s hrano ali dopolnili pove-
ča ogroženost za razvoj raka prostate. Smernice tako priporočajo, da moški 
ne presežejo priporočene dnevne doze kalcija, bodisi z vnosom s hrano ali 
dopolnili. Za ženske, ki imajo večje ogroženost za osteoporozo kot moški, 
priporočajo uživanje priporočene ravni kalcija, predvsem iz hrane. Priporočen 
dnevni vnos kalcija je 1000 mg/dan za ljudi od 19 do 50 let in 1.200 mg/dan 
za ljudi, stare več kot 50 let. Mlečni izdelki so odličen vir kalcija, izbrati je pri-
poročljivo tiste z manj maščobami. 
Selen
Selen je mineral, ki prispeva k antioksidativni obrambi organizma. Študije na 
živalih kažejo, da selen varuje pred rakom. Ena izmed eksperimentalnih študij 
je pokazala, da dopolnila selena zmanjšajo ogroženost za raka pljuč, debelem 
črevesu in prostati. Randomizirana študija je ovrgla hipotezo, da dopolnilo 
selena preprečuje raka prostate. Torej nimamo nobenih dokazov, da dopolnilo 
selena zmanjšuje ogroženost za raka.
Aditivi, kontaminanti in gensko spremenjena hrana
Mnoge snovi so namenoma dodane živilom za podaljšanje roka trajanja ter 
za okrepitev barve, okusa in teksture. Vse aditive v hrani mora v ZDA odobriti 
Zvezni urad za hrano in zdravila (FDA) in pred vključitvijo v oskrbo s hrano 
morajo biti strogo testirani na živalskih modelih, da se ugotovijo morebitni 
vplivi na nastanek raka ali drugih bolezni. Aditivi so običajno prisotni v zelo 
majhnih količinah v hrani, nekateri aditivi so hranila, ki imajo lahko pozitivne 
učinke (npr. vitamini C in E se včasih dodajajo kot konzervans). Druge spojine 
najdejo svojo pot v oskrbo s hrano skozi kmetijsko uporabo, živinorejo ali pre-
delavo hrane, tudi če njihova uporaba ni namenjena zaužitju. Takšen primer je 
uporaba rastnih hormonov ali antibiotikov v živinoreji, pesticidov in herbicidov 
v kmetijskih proizvodih ter spojine, kot so bisfenol A ali ftalati, ki pronicajo 
iz embalaže za živila. Nekatere od teh spojin niso znani karcinogeni, vendar 
pa povzročajo mutacije, ki lahko posledično vplivajo na nastanek raka. Poleg 
tega lahko te snovi spremenijo metabolne poti, ki lahko vplivajo na ogroženost 
za nastanek raka (delujejo kot motilci ali modifikatorji metabolizma hormonov). 
Nenamerne kontaminacije živil so posledica izpostavljenosti kemikalijam  in 
so lahko povezane z ogroženostjo za nastanek raka. Primer je glivična konta-
minacija žit ali stročnic, ki so shranjene v vlažnih okoljih, z Aspergillus flavus, 
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ki lahko proizvaja aflatoksin. Aflatoksin je močan karcinogen v živalskih mode-
lih in možen povzročitelj raka jeter pri ljudeh. Lahko pride tudi do nenamerne 
kontaminacije hrane s težkimi kovinami, kot je kadmij, ki je karcinogen, in 
živo srebro, ki je potencialno karcinogeno. Te kovine lahko vstopijo v hrano 
preko akumulacije v prehranjevalni verigi (ribe) ali se prenesejo iz okoljskega 
onesnaženja ali njihove naravne prisotnosti v zemlji ali vodi. Nekatere vrste rib 
lahko vsebujejo visoke količine živega srebra, polikloriranega bifenila (PCB), 
dioksine in druge okoljske onesnaževalce. Ravni teh snovi so običajno večje 
v starejših in večjih ribah roparicah, kot so mečarica, tuna, morski pes in kra-
ljeva skuša. Poleg tega so nekatere študije pokazale, da je več teh škodljivih 
snovi prisotnih v gojenih ribah kot v tistih, ulovljenih v divjini.
Kot je navedeno zgoraj, uporaba konzervansov, na primer nitrit v nekaterih 
mesnih izdelkih, poveča varnost pri preprečevanju mikrobne kontaminacije ži-
vil. Z obsevanjem živil zmanjšamo možnost kontaminacije z mikrobi in zastru-
pitve s hrano na minimum. Zaradi uporabe radioaktivnih izotopov v procesu 
obsevanja in dejstva, da je sevanje znan človeški karcinogen, lahko obsevanje 
hrane predstavlja tveganja za raka. Kljub temu ni dokazov, da obsevanje živil 
povzroča raka ali ima škodljive učinke na zdravje ljudi. 
Gensko spremenjena hrana je narejena tako, da se ji doda gene iz drugih rastlin 
ali organizmov. S tem lahko povečamo odpornost rastline proti škodljivcem, 
podaljšamo rok trajanja, omogočimo lažji prevoz, izboljšamo okus, hranilno 
sestavo ali druge zaželene lastnosti. V zadnjih letih je prišlo do porasta uporaba 
genskega inženiringa v proizvodnji živil. V tem trenutku ni nobenih dokazov, da 
so gensko spremenjena živila, ki so trenutno na trgu, škodljiva za zdravje ljudi ali 
da bi bodisi povečala ali zmanjšala ogroženost za nastanek raka.
Zaključek
Številne študije preučujejo povezanost prehrane z ogroženostjo za raka. Glav-
ni zaključki so vključeni v smernice za preventivo obolelosti za rakom tako pri 
Svetovni zdravstveni organizaciji kot tudi pri Ameriškem združenju za raka. 
Najpomembnejši ukrepi so vzdrževanje primerne telesne mase in prepreče-
vanje pretirane prehranjenosti ter debelosti, omejevanje uživanja Kitajskih sla-
nih rib in minimalna izpostavljenost aflatoksinu. Ob tem smernice priporočajo 
tudi primeren vnos sadja in zelenjave ter manjši vnos predelanega in rdečega 
mesa, soli in živil, kondenziranih s soljo, in zelo vroče pijače in hrane.
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